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A rosszindulata nyiroksejtes megbetegedések — a lymphomdk — kezelésében az elmdalt években tobb viltozas tortént. A Hodgkin-
kor kezelésében egyre inkdbb rizik6adaptilt kezelési stratégiat alkalmazunk, amely nemcsak a kezelés elétti vizsgalatokon és prog-
nosztikai tényez&kon alapszik, hanem a kezelés korai stidiumdban végzett ismételt PET-vizsgdlat (restaging) eredményén is. A su-
garkezelés alkalmazasinak lehet6ség szerinti minimalizalasa a kés6i szovédményként fellépd masodlagos daganatok gyakorisagat
csokkentheti. Relapsus esetén kemoszenzitiv betegek esetében autoldg Essejt-transzplanticié végzendd. A Hodgkin-kérban szen-
vedS betegek mintegy 85%-dnak gyogyuldsa varhaté. A non-Hodgkin-lymphomak heterogén betegségcsoportjaban az indolens
non-Hodgkin-lymphomak csoportjara (CLL, myeloma multiplex, hajas sejtes leukaemia, cutan lymphomdk stb.) természetes lefo-
lyds esetén a lassti progresszio jellemzd. Kezelésiik palliativ, teljes gyogyulds elérése a jelenlegi lehetGségekkel dltaliban nem lehet-
séges. Az agressziv NHL-ek jellemz&je a gyors progresszio és a kezelés nélkiil rovid id6 alatt bekovetkezd haldlos kimenetel. Tobb-
ségiik citosztatikum- és sugarérzékeny. Megfelel§ kezeléssel a betegek 60-70%-a komplett remisszioba (CR) kertil, és a betegek
40-50%-a véglegesen meggyogyul. Uj lehetség mindkét NHL-csoportban az immunterdpia bevezetése, amely lehetéséget ad a
nyugvo daganatsejtek befolydsoldsara is. Segitségiikkel jelentSsen javithatok az eddigi terdpias eredmények. A PET-vizsgilat beve-
zetése az NHL-ck els6 ¢és ismételt stidiumvizsgalatat is hatékonyan segiti. A kedvez6tlen prognozist, valamint a visszaesS betegek
egy részénél az autolog Gssejt-transzplanticié javithatja a prognézist.
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Treatments of Hodgkin and non-Hodgkin lymphomas

The therapy of malignant lymphoproliferative diseases has changed many times in recent years. Treatment strategy of Hodgkin’s
disease is now based on risk adaptation, including not only the results of pretreatment diagnostic and prognostic factors but also
the repeated PET /CT (restaging) made in the carly treatment period. Possible reduction of irradiation therapy may contribute to
lower the risk of secondary tumors, which are common late complications of radiochemotherapy. Autologous stem cell transplanta-
tion is the therapy of choice in chemosensitive relapsing patients. The complete remission rate today in Hodgkin’s disease is around
85%. In the heterogenic group of Non-Hodgkin Lymphomas, progression of indolent lymphomas (CLL, multiple myeloma, hairy
cell leukemia, cutaneous lymphomas, etc.) is slow in case of natural course. Their therapy is mostly palliative and complete remission
with the latest treatment modalities is not possible. Aggressive lymphomas are characterized with rapid progression and early death
without treatment.Most of them respond to chemotherapy and irradiation.With an adequate therapy, 60-70% of patients reach
complete remission (CR) and 40-50% of them remain in remission. Using immune- and radioimmune therapy in indolent and ag-
gressive NHL groups gives possibility to influence GO tumor cells as well. Their use in combination with classic chemotherapy leads
to more complete remissions and better therapy results. The introduction of routine PET /CT made the first and repeated staging
of NHL more precise and contributed to more effective treatment. Using autologous stem cell transplantation in chemosensitive
patients may improve outcome in selected patients.
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A szerkeszt8ség felkérésére irt tanulmany.

A lymphomak a nyirokrendszer rosszindulatt daganatos
megbetegedései. Altalinosan az jellemzd réjuk, hogy lo-
kalizalt-korai vagy disszeminalt-el6rehaladott forméaban
jelentkezhetnek, gyakran tipusos panaszokkal, amelyeket

B-tiinetnek neveziink (laz, fogyas, éjszakai izzadas). Két
nagy csoportba osztjuk a lymphomadkat: Hodgkin-koér és
non-Hodgkin-kér csoportjaba. A diagnézis szévettani
vizsgalaton nyugszik. A Hodgkin-kér az egész viligon
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cléfordul, hazai incidencidgja 2-3,/100000 lakos/év.
Altaliban 1,4-1,5:1 ardnya férfi dominancia észlel-
het§, halmozottan fordul el§ a 20-30 évesek, illetve az
50-60 évesek kozott. Hazdnkban a klinikai gyakorlattol
fiiggben — a nemzetkodzi adatok alapjan — a betegek
80-85%-dnak gyogyulisa virhaté. A non-Hodgkin-
lymphoma (NHL) megnevezés igen heterogén beteg-
ségcsoportot jelol, incidencidja 3-4,/100 000 lakos/év.
AlapvetSen két csoportra oszthatjuk az NHL-eket: az
indolens (kordbbi elnevezés: alacsony malignitisa) és az
agressziv (korabban nagy malignitist) non-Hodgkin-
lymphomadkra. Az indolens non-Hodgkin-lymphomak
csoportjara (kréonikus lymphoid leukaemia - CLL,
myeloma multiplex, hajas sejtes leukaemia, cutan
lymphomdk stb.) természetes lefolyds esetén a lassa
progresszio jellemz6. Kezelésiik palliativ, a teljes gyogyu-
lds a jelenleg alkalmazott kezelési lehet6ségekkel altald-
ban nem lehetséges. Az agressziv NHL-ek jellemz&je a
gyors progresszid ¢és a kezelés nélkiil rovid id6 alatt be-
kovetkezd haldlos kimenetel. Tobbségiik citosztatikum-
és sugarérzékeny. Megfelel§ kezeléssel a betegek 60—
70%-a komplett remissziéba (CR) keriil, és a betegek
40-50%-a meggyogyul.

Etiologia

A Hodgkin-kér kialakuldsiban virusfert6zés szerepe
mertiil fel, miutin tobb esetben Ebstein—Barr-virus
DNS-részecskéket talaltak a Sternberg—Reed-sejtekben.
A fert6zéses eredet mellett szolhat a gyermekkori
Hodgkin-kérban gyakorta megfigyelt csoportos el6for-
dulas is. A CLL koreredete ismeretlen, megjegyzendd,
hogy a CLL-es betegek els6fokt rokonai kozott a be-
tegség el6fordulasanak valdszindsége a vart érték ha-
romszorosa. A myeloma multiplex etiologiajaban sugar-
expozicid és petroleumszarmazékok jelentGsége mertil
fel genetikai prediszpozicié mellett. A hajas sejtes len-
kaemin el6forduldsa sugarterhelés utin emelkedik, né-
hdny esetben retrovirus-fert6zés koroki szerepe vet6dott
tel. A MALT-lymphomik etiolégidjaban a Helycobacter
pylovi-fertGzés szerepe bizonyitott. Az agressziv lym-
phomik kéreredetében szerepet jatszhat az idiilt antigén-
stimuldcié és az immundiszregulicié, valamint az
immunszuppresszio is. Ebstein—Barr-, HIV- és HTLV-
1-virus-fert6zés jatszhat szerepet egyes lymphomdk
kialakulasaban.

Patogenezis

A Hodgkin-kér unilocularis betegségként indul, majd
lasst, f6ként limfogén terjedéssel progredidl a kornyezd
nyirokcsomo-régiokra. Jellemzd a cellularis immunitas
defektusa is. A non-Hodgkin-lymphomdkat rendszerint
elérehaladott stadiumban, kiterjedt szisztémas beteg-
ségként diagnosztizaljuk. Az esetek dontd tobbségében
a diagnozis feldllitisakor mdar érintett a csontveld is.
A csontveld érintettsége csontvel$-elégtelenséghez ve-
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zet, cytopenidk kialakuldsa jellemz6. A normalis lym-
phoid sejtpopulacié hidnya miatt gyakoriak a stlyos fer-
t6zések. A koéros immunglobulin-termel6déssel és a
fokozott osteoclast-aktivitassal jaré myeloma multiplex-
ben vesekdrosodas ¢és jellemzd6 csontdefektusok is kiala-
kulnak. Kezeletlen esetben a nem limfoid szervek érin-
tettsége — a betegség progresszidja soran a hematogén
terjedés kovetkeztében — torvényszerten kialakul.

Diagnozis

A lymphomiék lehetséges prezenticios tlinetei: nyirok-
csomo-megnagyobbodis és/vagy [épmegnagyobbodis,
B-tiinetek megjelenése (teststlycsokkenés, 1az, kéros iz-
zadas) vagy extralymphaticus megjelenés esetén a lokali-
zacionak megfelel§ lokdlis tiinet. Cutan lymphomak-
ban bdrelvaltozas, myelomaban patologids csonttorés,
veseelégtelenség  kialakuldsa, fokozott infekcidhajlam
vagy akcidentdlisan észlelt vérképeltérés (példaul lympho-
cytosis NHL-ben) hivhatja fel a figyelmet a betegségre.

A diagnoézis mind Hodgkin-kérban, mind pedig NHL-
ben a nyirokcsomo szovettani vizsgilatan alapszik. A nyi-
rokcsomo citolégiai vizsgilata nem elégséges a végleges
diagnézis kimonddsihoz. A korszerti hematopatolbgiai
vizsgalat részeként citogenetikai, molekuldris biol6giai
¢és immunhisztologiai vizsgalatok is torténnek.

A szovettani diagnoézis felallitisa mellett/utin torté-
nik a betegség staidiummegallapitasa: vérkép, siillyedés,
vérkémiai vizsgilatok, teljestest-CT-vizsgalat, csontszcin-
tigrafia, cristabiopszia, csontvel§-aspiratum vizsgalata.

Kezelés
Hodglkin-kor

A Hodghkin-kor kezelésére polikemoterdpia, sugarterdpia
és ¢ kettd kombindlt alkalmazdsa dll rendelkezésiinkre.
A kezelési médot a betegség stidiuma és a prognosztikai
tényezOk (tumormassza mérete és az igynevezett prog-
nosztikai tényezdk, a vérsejtsiillyedés, a B-tiinetek jelen-
léte, az életkor, a laktat-dehidrogenaz-aktivitds, anaemia,
nem stb.) szabjiak meg. Ujabban a Hodgkin-lymphomat
kezel6 orvosnak azt is szem el6tt kell tartania, hogy a
betegek hosszt tava szovédmény nélkil gydgyuljanak.
Ezt kockazatadaptalt kezelési stratégiaval lehet elérni,
ami nemcsak a kezelés el6tti vizsgilatokon és a prog-
nosztikai tényez6kon alapszik, hanem a kezelés korai sti-
diumdban végzett ismételt PET-vizsgilat (restaging)
eredményén is.

IA/TIA stadium kedvezd prognézissal: 2—4 ciklus
ABVD+/-érintett mez3s sugirkezelés.

IA, ITA kedvezétlen prognozissal, I1/B, 11/B: polike-
moterapia 2—-6 ciklus, majd érintett mez8s radioterapia.

IIT1A stidium: polikemoterapia érintett mez8s sugar-
kezeléssel.

III2A stadium: polikemoterdpia.

IIIB /1V stiddium: polikemoteripia.
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Els6dleges kemoterapias kezelésként az ABVD kom-
binacié javasolt: doxorubicin, bleomycin, vinblastin,
dacarbazin. A kardiotoxicitds csokkentésére a doxoru-
bicin azonos dézist epirubicinnel helyettesithets. Ant-
raciklint tartalmaz6 kemoterdpia kertilése esetén (idSs,
kardiotoxicitas, alopeciit nem véllalja a beteg) a valasz-
tandé kemoterapids kombindcié a COPP kezelés: cyclo-
phosphamid, vincristin vagy vinblastin, procarbazin,
prednisolon (vagy methylprednisolon). A 90-es évek vé-
gétdl a prognosztikai tényezSk jobb ismeretében és a
sugarkezelés kés6i szovodményeinek nagyszamu észle-
lése alapjan egyre inkabb a sugirkezelés minimalizsara
toreksziink. A nem nagy tumortomegi (non-bulky),
korai stadiumt Hodgkin-kér csak kemoterapias, illetve
kombinalt kezelése kozotti valasztas a legvitatottabb kér-
dés a Hodgkin-kor kezelésében. A kemoterdpias kezelés
hivei szerint a csak kemoterapia alkalmazasa hossza tava
talélési elényt jelent. Nagy tomegd tumor esetén a kom-
bindlt kezelés a valasztandé megoldds. Ketté-hat ciklus
kemoterdpia (ABVD) utin kap a beteg csokkentett dozi-
su, érintett mezds besugarzist. A Hodgkin-koéros beteg
irradiaci6ja sordn a sugiarmindséget a testtajnak, illetve
az ellaitand6 céltérfogatnak megfelelGen kell megvélasz-
tani. Tovabbi elvards, hogy lehet6leg linearis gyorsitdval
torténjék a kezelés. A radioterdpiat azért kell a kemote-
ripids program végére idGziteni, hogy kisebb legyen
a céltérfogat és hogy biztositsuk a kemoterdpia utini
Gssejtgytjtés lehetGségét. A kemoterapia el6tt a férfiak
spermium-cryoprezervacidja javasolt.

Csak radioterapia utin a kemoterapia ugyanolyan jo
eredménnyel alkalmazhat6, mint az elsGdleges kezelés-
nél. A kemoteripia utini egy éven tali relapsus esetén a
reindukcié megprobilhaté az elsédlegesen alkalmazott
kemoterapidval vagy Gjabb, nem keresztrezisztens ke-
moterdpidval. Amennyiben a beteg kemoszenzitiv és a
klinikai feltételek megtelelGek, a betegnél nagy doézisa
polikemoterdpia utin autoldég haemopoeticus &ssejt-
transzplanticiét kell végezni. Az &ssejt-transzplanticid
cl6készité kemoterapidja a DHAP (cisplatin, cytarabin,
dexamethason) kombinacié. Rezisztens Hodgkin-kor
esetén adhaték egyéb kombindlt kemoterdpids proto-
kollok: BEACOPP (bleomycin, etoposid, doxorubicin,
cyclophosphamid, vincristin, procarbazin, prednisolon),
CEP (CCNU, etoposid, chlorambucil, prednisolon),
mini-BEAM (BCNU, etoposid, cytarabin, melphalan) és
VIM (etoposid, ifostamid, mitoxantron). A kezelés soran
korai és kés6i mellékhatasok jelentkezhetnek. Korai mel-
lékhatdsok: hanyds, hanyinger, csontvel§-szuppresszio,
alopecia, nephrotoxicitas, neuropathia, tiid6fibrosis,
bSrpigmentacio. Késéi mellékhatdsok lehetnek a steri-
litds, az alkildl6 tipust citosztatikumok hasznilata utin
kialakulé masodik hematoldgiai megbetegedések (NHL,
myelodysplasia — MDS, akut myeloid leukaemia — AML),
a besugdrzasi mezének megfelelGen évek—évtizedek
mulva kialakul6 szolid tumorok, hypothyreosis, valvulo-
pathia, tiid6fibrosis és korai coronariasclerosis.
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A Hodgkin-koros betegek kezelésének ideje az alkal-
mazandé kezelési formatdl fiigg, egy honaptdl (csak be-
sugarzas) akdr 9-10 hénapig (kombinalt kezelés) terjed-
het. Két ciklus utin kezelés kozbeni allapotfelmérés
indokolt a kezelés hatdsossaginak ellenérzésére. Ez a tel-
mérés napjainkban PET-vizsgalat, amelynek eredménye
rendkiviil j6l hasznilhat6 a prognozis megitélésére. Min-
den befejezett kezelési ciklus utan Gjabb stadiumfelmé-
rés sziikséges, amelynek sordn minden olyan vizsgila-
tot meg kell ismételni, amely a betegség felismerésekor
a betegségre jellemzs eltéréseket mutatott. Residualis
nyirokcsomé észlelése esetén rebiopszia vagy PET-
vizsgilat elvégzése javasolt. Ennek alapjian donthetd el,
hogy tovabbi kezelés sziikséges-¢, vagy a beteg komplett
remisszioba keriilt. A kezelés utan komplett remissziéba
keriilt betegeket a relapsus veszélye miatt a kezelés befe-
jezése utani els6é évben 1-2 havonta, a 2-3. évben hi-
romhavonta, majd az ezt kovetd években életiik végéig 6
havonta indokolt ellenérizni. Az ellendrzés célja egyrészt
a Hodgkin-koér relapsusanak észlelése, masrészt a kezelés
esetleges kés6i mellékhatasainak korai diagnosztizilasa.

A non-Hodgkin-lymphoma kezelése

Az indolens NHL-¢k kezelése

Kronikus lymphoid lenkaemin (CLL)

A CLL Ilassan progredialé betegség. A CLL-es betegek
két nagy csoportra oszthatok: egy kis kockazata és egy
nagy kockazatd csoportra. A kis kockdzatt csoportban
nem feltétlentil indokolt a kezelés (30 000/l alatti pe-
riférids lymphocytaszam, ,,csak” gbécos csontvelS-érin-
tettség, hidnyzo aktivitdsi jelek). Ha a betegség aktivitast
mutat (gyorsan emelked$ lymphocytaszim, kifejezett
organomegalia, cytopenia csontvel$-elégtelenség miatt,
B-tiinetek) vagy ha a beteg a nagy kockdzatt csoportba
tartozik, akkor meg kell kezdeni a kezelést. A leggyak-
rabban alkalmazott els6dleges kezelés a fludarabin-
monoterapia vagy a fludarabin-cyclophosphamid kom-
bindcié. Uj lehetSség a bendamustin-monoterdpia és
17p-betegeknél a CD52-ellenes antitest (MabCampath)
adasa. Kiilonb6z6 kemoterapids kombindcidk, példaul
FCM (fludarabin-cyclophosphamid-mabthera), CVP
(cyclophosphamid, vincristin, prednisolon), CHOP (cyc-
lophosphamid, hydroxyrubidomycin, oncovin, predni-
solon) alkalmazhatéak. A testvérdonoros Gssejt-transz-
planticié az 50 év alatti betegek 10-15%-dban jon csak
szoba, egyébként ez lehet az egyetlen kurativ megoldas
(40-60%-0s komplett remisszi6). IdGsebbeknél reményt
keltd az autolég transzplanticid vagy Gjabban a nonmy-
cloablativ Gssejt-transzplanticié. A mdsodlagos kezelés
a chlorambucil-monoterdpia vagy a fludarabint tartal-
maz6 kombindciok alkalmazasa (cyclophosphamiddal,
anthracyclinnel, mitoxantronnal stb.). Monoklonailis el-
lenanyag kezelés is megkisérelhet§ alemtuzumabbal,
amely mind a T-, mind a B-lymphoid sejtek ellen haté-
kony. Fludarabinra is rezisztens CLL-ben 30%-ban re-
missziét hozhat létre.
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Myeloma multiplex (MM)

Az aktiv, progressziv myeloma multiplex kezelésére
koribban a melphalan-prednisolon kombinaciét alkal-
maztuk. A myeloma kezelésében egyrészt a nagy dozisa
kemoterdpia utan alkalmazott autolog Gssejt-transzplan-
tacid, masrészt 4j gyodgyszerek (thalidomid, bortezomib,
lenalomid) bevezetése viltoztatta meg a myeloma eddigi
kezelési stratégidjat. A diagnoézis felallitisa utin eldon-
tend6, hogy a betegnél terveziink-e autolég Gssejt-
transzplantdciét. Az Gssejt-transzplanticiéra alkalmas
betegeknél igyeksziink miel6bb remissziot elérni, és uta-
na elvégezziik a periférids Gssejt-transzplantacidt. A re-
misszié elérésére a leggyakrabban a VAD (vincristin,
adriablastin, dexamethason), a CyDex (cyclophosph-
amid, dexamethason), a PAD (bortezomid, doxorubicin,
dexamethason) és a PDex (bortezomid és dexamethason)
kombinacidkat  alkalmazzik. Egyéb kombinaciok:
VBMCP (vincristin, BCNU, melphalan, cyclophosph-
amid, prednisolon), VMCP (vincristin, melphalan, cy-
clophosphamid, prednisolon), ABCM (adriablastin,
BCNU, cyclophosphamid, melphalan), DCEP (dexam-
ethason, cyclophosphamid, etoposid, cisplatin).

Az elmult 2 év alatt bizonyitotta valt, hogy az auto-
l6g Gssejt-transzplanticiéra nem alkalmas betegeknél az
eddigi standard MP-kezelés helyett a VMP (velcad,
melphalan, bortezomid) vagy az MPT (melphalan,
bortezomid, thalidomid) alkalmazasa ajinlott. Ezen ke-
zelés esetén a medidn remisszié idStartama megkétsze-
rez8dik (13 hénap versus 24 hénap).

Az &ssejtatiiltetés allogén (45-50 éves kor alatt) vagy
autolég (65-70 éves kor alatt) lehet. Az allogén atiilte-
tés kurativ szandéka, az elérhet6 komplett remissziéd
30%-0s. Az autoldég transzplanticid jelentGsen meg-
hosszabbitja a betegek talélését (50%-uk ¢l a transzplan-
tacié utan 5 évvel) ¢és javitja életmindségiiket. Lokalis
csontszovodmények vagy gerincvelSi kompresszié keze-
l1ésére helyi sugirkezelést alkalmazunk. KiegészitG terd-
pia myelomdban a biszfoszfonit, az eritropoetin és az
interferon-kezelés — ezek mindegyike jelentésen javit-
hatja a betegek életmindségét.

Huayjas sejtes lewkaemin (HSL)

A HSL prognézisa az utobbi években lényegesen ja-
vult. A purinnukleozid-analégok (cladribin vagy pen-
tostatin) ajanlottak els§ vonalbeli kezelésként. A pu-
rinanal6g-kezelés elénye, hogy az esetek dontd tobbsé-
gében egyetlen kezelési ciklus elegendé a gyogyulds
cléréséhez. 94%-ban remisszié varhatd, a komplett re-
misszi6 kialakuldsinak arinya 82-85%. Recidiva esetén
immunokemoterdpia végzend$ pentostatinnal vagy
cladribinnal és rituximabbal. Alkalmazasa 88%-ban teljes
remissziot eredményez. A 1ép mdtéti eltavolitiasa nap-
jainkban csak a szisztémdas kezelés kontraindikdcidja
esetén jon szoba. Splenectomidt kovetSen a részleges
remisszié aranya 40-60%, a csontvel6ben nem jon létre
patolégiai remisszid.
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Cutan lymphomak

A mycosis fungioides kezdd terapidja lokalis besugar-
zasbol, illetve felszini kemoterapiabdl vagy fotokemo-
terdpiabdl dll (psolaren és ultraibolya fény egyiittes al-
kalmazdsa — PUVA). A késGbbickben, a bels§ szervek
lymphoprolipherativ érintettsége soran, kombinalt ke-
moterdpia vilhat sziikségessé. A Sézary-szindromas ese-
tek 50%-dban deoxycoformicin addsa remissziot ered-
ményez.

Az agressziv lymphomak kezelése

A lokalizdlt agressziv lymphomak kezelésére altaliban ele-
gendS 3 CHOP ciklus és utana lokalis (érintett mezds)
irradiaci6. A sugarkezelésnek egymagaban csak az I. pa-
tolégiai stadiumban van létjogosultsiga, mind nodalis,
mind extranodalis NHL esetén. Az irradidciot dltaliban
mtéti tton teljesen eltdvolitott extranodalis lympho-
mdak adjuvans kezelésére haszndljuk. IdGs betegeknél
ilyen esetben 4 CHOP ciklust is adhatunk irradidcié
nélkil.

A literjedt agressziv lymphomik kezelésére — idesorol-
hato a lokalizalt lymphoma nagy rizikoval vagy nagy to-
megi tumorral is — 60 ¢év felett CHOP vagy CHOP és
Mabthera kombinaci6 sziikséges. A MabThera (rituxan,
humanizilt egéreredetd monoklondlis antitest) a lym-
phoid sejtek feliletén talilhaté CD20 ellen iranyuld
antitest, amelynek elénye, hogy nyugvé sejtekre is hat.
A 60 év alatti betegek kezelése mar sokrétibb: CHOP
vagy CHOP+Mabthera, fiatal betegeknél az tgyneve-
zett masodik és harmadik generacids citosztatikus
kombinaciok hasznilhatok: példaul proMACE-MOPP
(prednisolon, methotrexat, leukovorin, doxorubicin, cy-
clophosphamid, etoposid, oncovin, Procarbazin), MA-
COP-B (methotrexat, leukovorin, doxorubicin, cyclo-
phosphamid, vincristin, prednisolon, bleomycin) stb.
Nagy rizik6ju, rossz prognoézist esetekben az elsé komp-
lett remisszidban autolog Gssejtitiiltetés végzendd (pél-
daul kopenysejtes lymphomdban vagy mediastinalis nagy
B-sejtes  lymphomdban). Burkitt-lymphomdban nagy
dozist  cyclophosphamidot tartalmazé  kombindciot
hasznalunk. A lymphoblastos lymphomat az akut lym-
phoid leukaemia protokoll szerint kezeljiik. Komplett
remissziodban, ha az egyedi rizikobecslés alapjan nem igé-
nyel Gssejtatiltetést, rendszeres és szisztematikus kont-
rollvizsgilat javasolt, fenntart6é kezelésre nincs sziikség.
Relapsus esetén 60 év alatt autolodg Gssejt-transzplanticio
a valasztandé terdpia, ha a betegség kemoszenzitiv.
Amennyiben &ssejtatiiltetés nem lehetséges, akkor az
ugynevezett mentd (salvage) kombinacidk jonnek szoba.
Ha a beteg el6z6leg nem kapott monoklondlis ellen-
anyag kezelést, az is megkisérlendd. Rezisztencia és nem
kemoszenzitiv relapsus esetén a sikeres Gssejtkezelés esé-
lye alacsony.

Az extranoddalis lymphomak kezelése nagyban fiigg a
lokalizaciotol. Altaliban sebészeti beavatkozést kovets
irradidcios és kemoterapias kezelés sziikséges.
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